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ABSTRACT

L’'emoglobinuria, che si manifesta come macroematuria, associata ad anemia, incremento degli indici di
emolisi e danno renale acuto, puo essere causata da emolisi meccanica intravascolare a seguito di
chirurgia su valvola mitralica. L’emolisi meccanica puo risultare da vari fattori correlati alla procedura
chirurgica o acquisiti successivamente, in particolare per distacco parziale di materiale protesico
dall’anello nativo (paravalvular leak, PL) la cui diagnosi di certezza e basata sull’ecocardiografia
transesofagea.

Riportiamo il caso di un paziente sottoposto a riparazione valvolare mitralica che, dopo due mesi, ha
manifestato macroematuria e AKI, inizialmente attribuita a glomerulonefrite acuta. Un attento esame del
sedimento urinario si € confermato uno strumento diagnostico utile per differenziare un’insufficienza
renale acuta, causata da emoglobinuria, da un’ematuria in corso di glomerulonefrite acuta indirizzando il
clinico a indagare una disfunzione valvolare post-operatoria. Dal riesame della letteratura si deduce che,
anche in epoca di nuove tecnologie cardiochirurgiche, questa rara forma di AKI da emolisi intravascolare
coinvolge il nefrologo e la valutazione microscopica del sedimento urinario e dirimente.

PAROLE CHIAVE: emoglobinuria, sedimento urinario, macroematuria, insufficienza renale acuta,
chirurgia valvola mitralica, anemia emolitica
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Introduzione

L’emoglobinuria erroneamente acquisita come macroematuria, associata ad anemia emolitica, puo
essere causata da emolisi meccanica dopo chirurgia valvolare [1,2,3]. Vari fattori correlati alla
procedura chirurgica o acquisiti successivamente, possono determinare emolisi quali il traumatismo
meccanico subito dai globuli rossi per un’aumentata turbolenza di flusso attraverso una protesi
cardiaca (shear stress forces), la deiscenza della sutura, esitante in paravalvular leak (PL), per
endocarditi, difficolta tecniche chirurgiche o il malfunzionamento del dispositivo valvolare. L’anemia
emolitica intravascolare che ne consegue puo essere clinicamente subacuta o manifestarsi, in un
tempo variabile dall’intervento, con sintomi quali dispnea, ortopnea, cardiopalmo, astenia, urine
ipercromiche e danno renale acuto (AKI) definito secondo le linee guida di Kidney Disease Improving
Global Outcome KDIGO (incremento della creatinina sierica 20.3mg/dl in 48 o un incremento della
creatinina sierica 21.5 volte il valore basale nei precedenti 7 giorni o un volume urinario <0.5ml/kg/h
in 6 ore). Questa situazione, seppure rara [4,5,6,7], richiede rapida diagnosi differenziale onde
orientare i clinici alla identificazione e risoluzione della causa eziologica.

Un attento esame delle urine rappresenta uno strumento diagnostico utile nel differenziare una
macroematuria con AKI, causata da emoglobinuria, da un’ematuria a diversa eziologia [8,9,10,11],
indirizzando il clinico verso il sospetto di una disfunzione valvolare post-operatoria. Noi riportiamo
il caso occorso alla nostra attenzione di un paziente affetto da macroematuria e AKI, insorta a due
mesi da un intervento di riparazione valvolare mitralica complicato da insufficienza recidiva severa
e anemia emolitica, analizzando I'importanza dello studio microscopico del sedimento urinario e del
monitoraggio nefrologico anche alla luce della revisione della letteratura e delle nuove tecniche
cardiochirurgiche.

Caso clinico

Un uomo di 55 anni giunge presso il reparto di Nefrologia, trasferito da una Divisione di Medicina,
per macroematuria e astenia persistenti, anemia severa, AKI (stadio 1 sec. Acute Kidney Injury
Network AKIN), incremento delle transaminasi, latticodeidrogenasi e bilirubina. L'anamnesi &
negativa per malattie dell’apparato urinario, tabagismo e malattie ematologiche. Due mesi prima
del ricovero, il paziente veniva sottoposto a intervento cardiochirurgico per insufficienza mitralica
severa da prolasso del lembo anteriore mitralico (LAM). L'intervento consisteva in riparazione
valvolare con anello protesico Sovering 32 e applicazione di due corde tendinee in ePTFE sul lembo
anteriore in circolazione extracorporea. In decima giornata post-operatoria si presentava rialzo
termico >38°C con associato versamento pericardico posteriore fino all’apice cardiaco, anemia (Hb
8,5 g/dl). Dopo esami colturali su sangue negativi, il versamento era quindi interpretato come
inflammatorio-reattivo, veniva intrapresa terapia antibiotica empirica con cefazolina ed eseguite
due emotrasfusioni in assenza di fonti di sanguinamento gastro-intestinale. Durante la degenza non
veniva osservata contrazione della diuresi, la creatinina sierica si manteneva stabile con un
incremento massimo fino a 1.17 mg/dl. Il paziente veniva dimesso dalla Divisione Cardiochirurgica
con parziale correzione dell’anemia, funzione renale nella norma, microematuria (Tab. I) e avvio di
terapia con warfarin con INR target di 3.0 per i primi tre mesi. Dopo due mesi, il paziente veniva
nuovamente ospedalizzato presso una Divisione di Medicina per macroematuria, anemia severa (Hb
7,7 g/dl), leucocitosi (leucociti 19.220x pl) in assenza di significative alterazioni della formula e dello
striscio periferico, aumento della velocita di eritrosedimentazione (48 1" ora) e della proteina C
reattiva (2,20 mg/dl) associate a incremento sierico di creatinina (1,60 mg/dl|, eVFG 47,8 ml/min per
1.73m?), azotemia (84 mg/dl), lattato deidrogenasi (LDH) 2800 U/I, bilirubina totale (1,60 mg/dl),
aspartato aminotransferasi (AST 229 Ul/l), alanine aminotransferasi (ALT 127 Ul/I). L’esame urine
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mostrava al dipstick albumina >300mg/dI, positivita per sangue +++ (Hb >1mg/dl) con numerose
emazie e cilindri granulari al sedimento. Nel sospetto di anemia autoimmune associata ad AKI,
veniva eseguito Test di Coombs diretto e indiretto (negativo), TAOS (negativo), esame colturale su
sangue e urine (negativi), dosaggio delle frazioni del complemento (nella norma), ricerca
autoanticorpi (ANA, Ab anti DNA negativi). L’ecografia renale mostrava reni di dimensioni normali
(diametro longitudinale cm 11.3), lieve incremento dello spessore della corticale (12 mm) con
normale ecogenicita. L'elettrocardiogramma (ECG) mostrava ritmo sinusale, all’ecocardiografia
transtoracica (TTE) si documentava assenza di versamento pericardico e, all’ecocolor-doppler,
presenza di un’insufficienza mitralica lieve che veniva ritenuta compatibile con gli esiti
cardiochirurgici, anche in considerazione dell’assenza di sintomatologia cardiologica. Sulla base della
presenza di ematuria, proteinuria e AKI e dell’esclusione di anemia autoimmune, veniva posta una
diagnosi di “glomerulonefrite acuta”. Il paziente, dopo essere stato sottoposto a emotrasfusioni,
veniva dimesso con terapia steroidea empirica. Dopo due giorni, per il persistere di macroematuria
e comparsa di astenia, il paziente ritornava all’osservazione in urgenza e veniva inviato alla Divisione
di Nefrologia per il riscontro di peggioramento funzionale renale. All'ingresso il paziente risulta
apiretico (TC 36°C), eupnoico (Sat. O2 in aria ambiente 99%), mostra subittero sclerale,
all’auscultazione cardiaca & presente un soffio sistolico 2/6 parasternale sinistro, i valori pressori
risultano nella norma (PA 140/60mmHg), la FC aumentata (94 bpm), fegato e milza nei limiti di
norma. Il laboratorio (Tab. I) conferma anemia severa, AKI (AKIN1), incremento di bilirubina totale e
indiretta, di AST, ALT e di LDH. Nessun altro marcatore di AKI (NGAL, Adrenomedullina, L-FABP, TIMP
-2) viene ricercato. In considerazione dei segni laboratoristici di emolisi, viene effettuato esame dello
striscio di sangue periferico, che non mostra schistociti, e dosaggio dell’aptoglobina che risulta
ridotta. L'esame urine conferma intensa positivita al dipstick per sangue +++ (Hb >1mg/dl) e
albumina 300 mg/dl. L’esame del sedimento urinario in microscopia a contrasto di fase rivela una
massiva presenza di cilindri emoglobinici e assenza di emazie. Una colorazione di Perls conferma la
presenza di emosiderina nei cilindri e in granuli liberi (Fig. 1).
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Il quadro laboratoristico di anemia emolitica non immunomediata, I'assenza di un’anamnesi
farmacologica compatibile con emolisi farmaco-indotta, I’'emoglobinuria con cilindri emoglobinici e
AKIl inducono il sospetto clinico di emolisi meccanica intravascolare da disfunzione protesica (anello
valvolare) in soggetto recentemente sottoposto a valvuloplastica mitralica. Nonostante le remore
dei colleghi Cardiologi, basate sulla scarsa significativita dei dati dell’ecocardiogramma
transtoracico, e in accordo con i consulenti Cardiochirurghi, il paziente viene sottoposto a
Ecocardiogramma transesofageo (TEE) che documenta una disfunzione del lembo anteriore
mitralico con rilevante insufficienza mitralica (3+/4+). Sulla base di cio il paziente viene sottoposto a
reintervento cardiochirurgico durante il quale viene riscontrata la presenza di due fissurazioni del
lembo valvolare mitralico anteriore, reperto verosimilmente correlato all’'aumento dei flussi ad alta
velocita, responsabili dell’emolisi meccanica. Si procede a sostituzione valvolare mitralica con
protesi meccanica Sorin Bicarbon 31.

Nei giorni successivi non si verificano ulteriori episodi di “macroematuria” e dopo una settimana la
funzione renale, la bilirubina totale, le transaminasi si normalizzano e si osserva una significativa
riduzione dei valori di LDH e incremento dei livelli di Hb (Tab. I). Dopo 10 mesi il paziente risulta in
benessere con normali valori di laboratorio.

Hb (g/dl) [12.0-16.0] 10,4 7,7 9,9
Globuli rossi (x 109) [4,00-5,20] 3,51 2,60 3,10
MCYV (fl) [82,0-97,0] 84,5 82,5 92,5
Reticolociti (x1000) [5-12] I 35 29
Globuli bianchi (x10%) [3,60-9,60] 12.260 38%%)3?8;2%) 13.200
Piastrine (x1000/uL) [140-440] 180.000 160.000 178.000
Azotemia (mg/dl) [17-43] 41 84 26
Creatinina (mg/dl) [0,55-1,12] 0,98 1,65 1,04
Bilirubina (mg/dl)
Totale 0,80 1,60 0,32
Diretta [0,30-1,20] 1 0,14 i
Indiretta 1 1,46 1!
AST (UIIL) [0-35] 78 229 16
ALT (UI/L) [0-35] 89 127 18
LDH (UI/L) [0-247] 2201 3880 858
Aptoglobina mg/dl| [30-200] I 20 1l
C3/C4 (mg/dl) [90-180] [10-40] I 162/25 I
;edsitrgtltgoombs diretto ed [Negativo] 1 Negativo i
VES (1" ora) [1-25] 110 48 I
PCR (mg/dl) [0.0-0.5] 2,80 2,20 I
Esame urine
pH [5,5-7,5] 6.5 5.5 6.0
Peso Specifico [1.005-1.025] 1015 1010 1015
Bilirubina (mg/dl) [<0.5] 0.80 0.5 <0.5
Emoglobina (mg/dl) [<0.03] >1 +++ >1 +++ <0.03
Proteine (mg/dl) [<15] >300 +++ >300 +++ 15
— Numerosi
cilindri

. . ranulosi Nulla da

Sedimento Rare emazie (er%oglobinici) segnalare
— Emazie
assenti
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Discussione

Il punto di vista cardiochirurgico

L’emolisi intravascolare severa associata a disfunzione valvolare comporta emoglobinuria ed & una
possibile complicanza della chirurgia valvolare mitralica [2,3,12]. L'emolisi meccanica si verifica
soprattutto con le valvole di vecchia generazione e si manifesta a partire dal periodo post-operatorio
fino ad anni dopo l'intervento (range 0.17-54 mesi) ed € associata ad anemia, presenza di schistociti,
incremento della conta reticolocitaria, riduzione di aptoglobina, incremento di bilirubina indiretta e
LDH [3,5,12]. L'anemia emolitica complicante la chirurgia valvolare cardiaca e stata descritta fin dagli
anni ‘60 e attribuita all’elevata turbolenza del flusso (shear stress force) attraverso la valvola
protesica, alla mancanza di endotelio ricoprente la superficie protesica ruvida, alla deiscenza di una
sutura e all’instaurarsi di un rigurgito paravalvolare (PL) [13]. La prevalenza di un rigurgito
paravalvolare in un follow-up superiore a 10 anni dopo la sostituzione valvolare varia, secondo le
casistiche, dal 2-17% nel caso di valvole meccaniche, al 9% nel caso di valvole biologiche [14,15], con
una frequenza quasi doppia nella sostituzione della valvola mitralica rispetto a quella aortica. In
assenza di endocardite, il decorso dei rigurgiti paravalvolari € benigno ma essi costituiscono la causa
pil frequente di anemia emolitica in questi pazienti [16]. L'incidenza dell’anemia emolitica correlata
agli interventi di protesi valvolare si & ridotta nel tempo, grazie al miglioramento delle tecniche e dei
materiali chirurgici, ma il recente ricorso a tecniche di sostituzione valvolare transcatetere TAVI [5]
e sistemi di circolazione extracorporea di supporto alla funzione cardiaca e cardiopolmonare,
ripropongono la tematica con un rinnovato interesse (Tab. Il).
— Zona di distacco della protesi (paravalvular leak) con abnorme flusso
sanguigno ad alta velocita tra anello valvolare protesico e quello nativo (es:

per deiscenza della sutura su anello nativo molto calcifico, endocardite,
tecnica chirurgica sub ottimale)

— Disfunzione/deterioramento protesico con aumento dei gradienti pressori
transvalvolari (es: trombosi/blocco di emidisco meccanico, degenerazione di
protesi biologica, endocardite)

— Calibro protesico sottodimensionato

Sostituzione valvolare
chirurgica (mitralica o
aortica)

— Zona di distacco dell’anello protesico valvolare
— Abnorme rigurgito residuo
— Materiale di sutura esuberante

Riparazione valvolare
mitralica

Sostituzione valvolare aortica = — Zona di deiscenza paravalvolare
transcatetere — Calibro protesico sottodimensionato

Assistenza ventricolare
sinistra
chirurgica/percutanea
(sistemi di circolazione
extracorporea)

— Shear stress (sforzo di taglio del flusso) correlato alla pompa
— Malposizionamento e/o malfunzionamento del dispositivo

La severita dell’emolisi e della conseguente anemia prescinde dalle dimensioni degli orifici centrali
dirigurgito e dalla presenza di PL [17] anche a seguito di TAVI e puo variare da forme “asintomatiche”
fino a forme severe, che causano la re-ospedalizzazione di questi pazienti.

Nelle forme piu severe di anemia emolitica meccanica e refrattarie alla terapia medica (basata sulla
correzione del deficit di folati, supplementi di ferro, beta-bloccanti) viene raramente segnalata
I'insufficienza renale. Una recente casistica cinese [18] riporta che I'anemia emolitica meccanica
severa compare piu precocemente (entro i primi 3 mesi) dopo riparazione e piu tardivamente (in
media 10 anni) dopo sostituzione (con prevalenza delle valvole meccaniche rispetto alle biologiche)
e I’AKI si presenta con un’incidenza fino al 44% in questa categoria di pazienti cardiochirurgici con
anemia emolitica intrattabile.
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Il punto di vista nefrologico

A due mesi dall’intervento di sostituzione valvolare mitralica il nostro paziente manifesta un’anemia
severa, associata ad emissione di urine ipercromiche con sangue presente al dipstick in quantita +++
(Hb >1 mg/dl), microematuria modesta, incremento di LDH, bilirubina, reticolociti. Questo deve
indurre a sospettare un’anemia emolitica e a ricercarne le cause in emoglobinopatie, tossine,
farmaci, processi microangiopatici o processi autoimmuni complemento-mediato, traumatismi
diretti sui globuli rossi (Fig. 2). Nell’lanamnesi del paziente non risulta esposizione ai farmaci
frequentemente associati ad emolisi, né infezioni in atto, risultano assenti emolisine (Test di Coombs
negativo) e consumo del complemento, le piastrine sono nella norma, lo striscio periferico non
evidenzia ellissociti, cellule falciformi né schistociti. Una prima valutazione del quadro clinico-
laboratoristico del nostro paziente ha portato erroneamente i clinici a sospettare, per la presenza di
macroematuria intermittente, microematuria e proteinuria, una glomerulonefrite con anemia non
autoimmune, tralasciando una causa traumatica meccanica sui globuli rossi, con conseguente
emolisi intravascolare per la quale ci si sarebbe attesa la presenza di schistociti.

Il test delle urine da noi eseguito ha rilevato elevata positivita al dipstick per sangue e albumina. |
sedimento urinario in microscopia a contrasto di fase ha evidenziato un’elevata quantita di cilindri
emoglobinici con tipico colore brunastro e aspetto granulare e nessun eritrocita intero o
frammentato e stato identificato all’interno dei cilindri (Fig. 1). Una colorazione di Perls e stata
utilizzata per identificare I’'emosiderina nei cilindri e in granuli diffusi; tale colorazione & specifica per
il ferro trivalente dell’emosiderina, con esaltazione del colore blu scuro, confermando la natura
emoglobinica dei cilindri (Fig. 1).

L’emoglobinuria associata alla riduzione dei livelli di aptoglobina, conseguente al legame con
emoglobina libera che viene rilasciata in circolo in eccesso, hanno confermato, nel nostro paziente,
una diagnosi di emolisi intravascolare non microangiopatica né autoimmune. L’eziologia traumatica
diretta, in un soggetto recentemente sottoposto a intervento di sostituzione valvolare mitralica, ha
richiesto la conferma, all’ecocardiogramma transesofageo, di disfunzione valvolare nonostante la
scarsa sintomatologia cardiaca, le aspecifiche alterazioni all’ecocardiogramma transtoracico,
I"assenza di schistociti. Il danno renale va riportato all’eccesso di emoglobina libera che si dissocia
dall’'usuale forma tetramerica alla forma dimerica con sequestro di ossido nitrico, libera filtrazione
attraverso i glomeruli e, superata la capacita di riassorbimento a livello dei tubuli prossimali,
precipitazione nel lume dei tubuli. Pertanto, in corso di emolisi protratta, i meccanismi coinvolti sono
tre: vasocostrizione causata dal sequestro di ossido nitrico, diretta citotossicita dell’emoglobina
libera sull’epitelio del tubulo prossimale, interazione dell’emoglobina intratubulare con la proteina
di Tamm-Horsfall con formazione di cilindri emoglobinici [19,20,21]. L'emoglobina viene assorbita
dai recettori megalina-cubilina sulla superficie apicale dell’epitelio tubulare e si deposita nei tubuli
prossimali. L'emoglobina intracellulare si dissocia in eme e globina e I'eme viene degradata dall’eme
ossigenasi (HO). L'isoforma inducibile HO-1 aumenta rapidamente, accompagnata da un aumento
della ferritina intracellulare. Queste reazioni intracellulari portano al legame del ferro con la
ferritina, con danno mitocondriale, per compromissione dell’ossigenazione mitocondriale. Seguono
apoptosi delle cellule epiteliali tubulari, stress ossidativo e rilascio di citochine pro-inflammatorie
[20,21].

Se I'’emolisi e limitata, il danno renale acuto si risolve con normalizzazione della funzione, mentre
ripetuti episodi di emolisi severa possono portare a danno tubulare con depositi intracellulari di
emosiderina e danno cronico con irreversibili lesioni quali atrofia tubulare e fibrosi interstiziale
[12,22,23].

La nostra esperienza ci conferma che I'esame delle urine con |'osservazione microscopica del
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sedimento urinario (EUM), in particolare impiegando microscopio a contrasto di fase [24,25,26],
rappresenta un eccellente indicatore di danno renale, se appropriatamente utilizzato da personale
sanitario esperto e preparato. Infatti, la combinazione del risultato chimico-fisico delle urine con
I'identificazione e la quantificazione di cellule, cilindri, cristalli consente di formulare precise ipotesi
diagnostiche [11,25,26,27].

L’analisi degli elementi del sedimento urinario, naturalmente attraverso procedure standardizzate
[11, 25,26], consente di comprendere se sia il glomerulo, I'interstizio e/o i tubuli a essere interessati
al danno [11, 27,28,29]. Cosi acantociti (o eritrociti dismorfici) e cilindri eritrocitari in presenza di
albuminuria sono tipicamente indicativi di lesione glomerulare, anche se cilindri eritrocitari sono
stati individuati in corso di nefrite interstiziale acuta diagnosticata con biopsia renale [30]. Anche
nell’insufficienza renale acuta il sedimento urinario offre supporto diagnostico indispensabile [8,11].
Alcuni Autori suggeriscono che, nei pazienti ospedalizzati con AKI, uno score ottenuto mediante il
conteggio di cilindri granulari e cellule epiteliali tubulari renali possa aiutare a discriminare il danno
prerenale dalla necrosi tubulare acuta con probabile valore diagnostico e prognostico, limitato dalla
difficolta d’identificazione di elementi quali cellule epiteliali tubulari. Necessario quindi
standardizzare e formare personale sanitario perché 'interpretazione del sedimento urinario possa
essere di valore clinico [31,32,33].

Uno studio basata sull’'interpretazione dell’lEUM di 26 pazienti con insufficienza renale acuta indica
che l'analisi eseguita dal nefrologo, che riconosce un numero significativamente maggiore di
elementi del sedimento (cellule tubulari, cilindri con cellule tubulari, cilindri granulosi ed eritrociti
dismorfici), € superiore a quella eseguita nel laboratorio clinico nell’individuare la diagnosi piu
corretta [34]. Nel nostro caso, un’inadeguata osservazione dell’esame urine e del sedimento urinario
ha portato all’erronea iniziale diagnosi di glomerulonefrite.

Peraltro, nei vari lavori, I'interpretazione dei sedimenti urinari varia di molto in affidabilita a seconda
dell’'osservatore [35,36]. Recentemente Palsson ha posto a confronto nefrologi esperti
nell’interpretazione dei sedimenti urinari per 'identificazione della patologia renale di pazienti con
diagnosi bioptica renale e ha osservato una sostanziale variabilita interpretativa: da scarsa
concordanza per cilindri cellulari misti a elevata per cilindri leucocitari, cilindri eritrocitari e cellule
epiteliali tubulari renali [37].

| numerosi sistemi automatizzati impiegati nei grandi laboratori hanno ridotto l'utilizzo della
microscopia manuale, producendo immagini digitalizzate del sedimento urinario per analisi
computerizzate. | piu comunemente usati, IRIS iQ200, Sysmex UF-1000i, Cobas u701 e SediMax,
consentono una rapida analisi di campioni di urina anche patologici. Tuttavia studi comparativi con
la microscopia manuale hanno rilevato che gli analizzatori automatizzati, seppure con sensibilita e
specificita diverse per i vari elementi del sedimento urinario, non sono affidabili nella diagnosi delle
malattie renali come necrosi tubulare acuta, glomerulonefriti, vasculiti e nelle cristallurie
patologiche [11, 38,39,40].

Infine, scarsa considerazione all’esame delle urine emerge dal riesame della letteratura riguardante
I’ematuria macroscopica in corso di emolisi intravascolare severa associata a disfunzione valvolare.
Alcuni autori descrivono “urine scure” prevalentemente da un punto di vista chimico fisico, senza
altre precisazioni [6,7].

Nel caso clinico di Curtain, la valutazione dell’esame urine non risulta efficace: ingannati dal fatto
che I'emoglobinuria determinava comunque positivita per sangue all’esame chimico fisico, il
paziente che si presentava con macroematuria veniva indirizzato in un primo momento verso una
diagnosi nefro-urologica [4]. Nella review di Alkhouli et al. 'esame delle urine non viene riportato

[5].
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| dati urinari riscontrati nel nostro paziente rappresentano marcatori di preciso danno renale acuto.
[8,11]. Infatti, nelle urine ipercromiche associate a glomerulonefrite acuta troviamo molti eritrociti,
solitamente dismorfici, diversi tipi di cilindri tra cui quelli eritrocitari, leucociti e cellule tubulari.
Diversamente, 'assenza di eritrociti con eme positivo al dipstik urinario e cilindri di emoglobina
suggerisce una tossina endogena, come |'emoglobina libera [8,9,10]. La diagnosi errata di
“glomerulonefrite” pud essere spiegata da un esame inadeguato del sedimento urinario non
effettuato da personale sanitario motivato e preparato [41,42].
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Conclusioni

A fronte del costante miglioramento delle tecniche cardiochirurgiche, I’AKI da emolisi dopo chirurgia
valvolare mitralica € una complicanza rara ma severa. Un’attenta valutazione microscopica del
sedimento urinario puo riconoscere la natura emolitica di un’ematuria post-cardiochirurgica,
orientare il nefrologo alla corretta diagnosi e indirizzare il paziente all’eventuale terapia chirurgica
risolutiva. Il caso qui riportato ci fa riflettere su come I'occhio umano, nella valutazione del
sedimento urinario, sia ancora uno strumento diagnostico insostituibile, anche nell’era
dell’ipertecnologia.
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